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Dott. N. PENDE — Ulteriore contributo alla questione 
dei rapporti tra pancreas e diabete. 


Con una serie di ricerche sperimentali, da me pubblicate in 
una nota riassuntiva nel 1905, riguardanti le alterazioni funzio- 
nali ed anatomiche del pancreas in seguito alla legatura del 
dotto wirsungiano, io giunsi alla conclusione che l’ ipotesi emessa 
da Schulze e da Sobolew, « che il diabete sperimentale non si 
produce dopo questa esperienza perchè al resto del tessuto pan- 
creatico sopravvivono gl’ isolotti del Langerhaus », non era, 
esatta: infatti, nel coniglio, il processo di sclerosi atrofica, che 
colpisce il panereas in seguito alla occlusione dei dotti escre- 
tori, produce non solo la scomparsa completa del tessuto aci- 
noso, ma anche la scomparsa del massimo numero delle isole 
di Langerhans. Quelle poche tra queste, che possono ancora 
vedersi dopo 300 giorni dall’ esperienza, presentano alterazioni 
tali, da non potere considerarsi capaci di una funzione normale. 
Altre ricerche da me eseguite sugli stessi animali col pancreas 
così gravemente alterato, dimostrarono che la capacità del loro 
organismo a distruggere il glucosio iniettato sotto la cute non 
era punto diminuita rispetto agli animali normali. Io conclusi 
dunque che si può distruggere il pancreas quasi completamente, 
nel coniglio, senza ottenere nè il diabete nè una diminuzione 
del potere glicolitico, quando però la distruzione della glandola 
si faccia con grande lentezza. Schulze e Sobolew avevano in- 
vece dedotto dalle loro esperienze che sono gl’ isolotti di Lan- 
gerbaus superstiti che impediscono, con la loro funzione, la 
produzione del diabete. 

Ed è interessante notare che su Vaio dato sperimentale 
soprattutto era poggiata la teoria insulare del diabete umano. 

Se non che'in questi ultimi anni sono: comparsi parecchi 
lavori, speciamente anatomo-clinici, i quali dimostrano che la 
dottrina la quale localizza negl’ isolotti di Langerhans quella 
speciale funzione il cui disordine si manifesta col diabete, non 


è molto fondata. 
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Da una parte il Lépine ha sostenuto ‘che la funzione di se- 
crezione interna del pancreas deve estendersi a tutta la glan- 
dola, e non restringersi agl’isolotti; e il Laguesse che più di > 
tutti si è occupato degli isolotti dal punto di vista morfologico, - 
ha.dimostrato che gli isolotti e gli acini pancreatici non solo 
derivano dallo stesso abbozzo embrionale, ma possono, in ispe- 
ciali combinazioni, trasformarsi gli uni negli altri, non rappre- 
sentando l’ isolotto se non una forma di sviluppo incompleto: 
dell’acino pancreatico. . > 

D'altra parte, le osservazioni più recenti sulle alterazioni 
istologiche del pancreas nel diabete, come quelle di Herxheimer 
e di Karakachew, dimostrano che gl’ isolotti possono ritrovarsi 
completamente normali e anche iperplastici, ed essere invece 
alterato il tessuto acinoso pancreatico. 

Assni interessanti sono pure le ricerche eseguite sul pan- 
creas di morti per diverse malattie, come tubercolosi, cancro 
gastrico, ecc., fatte da Carnot et Ancet: questi autori hanno 
trovato assai comuni alterazioni gravi (degenerazione ialina, 
grassa) degl isolotti, senza che in vita esistesse alcun sintomo 
di diabete. 

Oggi dunque non pare più sostenibile l ipotesi che le le- 
sioni del pancreas allora producono il diabete, quando interes- 
sano gl isolotti del Langerhaus. E’ preferibile ammettere, come 
io concludevo due anni or sono nel su ricordato lavoro, che la | 
funzione di secrezione interna del pancreas, funzione che, stando 
ad alcuni recenti risultati sperimentali, è più complessa. che 
quella di regolare il ricambio degl’ idrati di carbonio, è una fun- 
zione di tutto il tessuto acinoso ed insulare del pancreas. Se 
non che la dottrina pancreatica del diabete, anche intesa in 
questo senso, è oggi tutt’altro che.completa e sufficienté a spie- 
gare i casì clinici. Come comprendere i numerosi casi di diabete 
umano, forse i più numerosi nella pratica, in cui si trovano 
alterazioni del pancreas? e come comprendere i casi opposti, in 
cui esistono all'autopsia alterazioni gravissime del pancreas, 
senza che in vita sia comparso il menomo segno di diabete? I 
casi della prima categoria sono abbastanza frequenti a verifi 
carsi, nelle autopsie dei diabetici: non così comuni invece, seb- 
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bene i più interessanti per la quistione che ci occupa, sono i 
casi della 2° specie, i quali possono spiegarsi solo ammettendo 
la possibilità, dimostrata dalle ricerche sperimentali, della sop- 
pressione lenta totale del pancreas, senza che si abbia il dia- 
bete. Uno di questi ultimi casi è stato da me osservato nel- 
l'Ospedale di San Giovanni Laterano, e riguarda una donna di 
57 anni, ricoverata il 7 luglio 1906 nel reparto del prof. Bi- 
gnami. 2 

Nell’anamnesi si trovò che l’inferma avea molto abusato di 
vino e di liquori. ; 

Da 4 anni accusava indebolimento progressivo della vista. 
Da un anno aveva notato diminuzione delle forze nell'arto supe- 
riore destro, e cui si accompagnavano spesso sensazioni di for- 
micolìo nelle dita. 

Infine da circa 4 mesi l’inferma avea notato l'aumento pro- 
gressivo del ventre e contemporaneamente urine scarse e inten- 
samente colorate. Aveva pure avuto negli ultimi mesi una im- 
ponente emorragia gengivale spontanea. 

All'esame obbiettivo si trovò: abbondante versamento di 
liquido libero nell'addome, cor i caratteri di un trasudato : fe- 
gato debordante circa 4 dita trasverse dall’ arcata costale, a 
margine tagliente, duro, e superficie grossolanamente e irrego- 
larmente granulosa. Tumore discreto di milza. | i 

Edemi degli arti inferiori. Artrite deformante ‘delle dita delle 
mani. Nevrito ottica retrobulbare, con i caratteri della nevrite 
alcoolica. Urine-scarse, oscillanti tra gr. 800 e gr. 900, con peso 
specifico = 1014, con discreta quantità d’urobilina, scarsa urea, 
abbondante sedimento di urati, assenza d’albumina, presenza di 
glucosio in proporzione di circa l’ 1 per cento. 

Come si vede, le urine presentavano i caratteri delle urine 
dei cirrotici, più una leggiera quantità di glucosio. Vuotato 
l’addome, l’urine crebbero in quantità, per tornare a diminuire 
col rapido riprodursi dell’ascite. Il glucosio non mancò mai nel- 
l’urina, fino alla morte, sebbene sempre in leggera quantità. 

Quanto all'esistenza di altri sintomi di diabete, o di affe- 
zione pancretica, non ne esisteva alcuno : l’inferma non aveva 
mai presentato disturbi digestivi notevoli o steatorrea, Era note- 
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volmente dimagrita, con la tinta cutanea caratteristica dei cir- 
rotici; però non in uno stato di marasma tale, da non potere 
scendere dal letto e attendere da sè stessa ai più urgenti biso”. 
gni personali. i 

Dopo circa un mese e mezzo di degenza nel reparto, 1’ in- 
ferma fu colta una sera da forte elevazione termica, cadde in 
coma, e la notte stessa morì. “ 

All’autopsia fu trovato il fegato aumentato di volume, a 
superficie di taglio giallastra, granulosa, con granuli di differente - 
grandezza, da quella d'una lente a quella di una nocciuola. Milza 
aumentata di volume e di consistenza. Peritoneo ispessito, con- 
tenente ancora notevole quantità di liquido citrino limpido. Ri- 
cercai il pancreas, ma questo non era macroscopicamente visi- 
bile: il mesentere corrispondente alla regione normalmente 
occupata dal panereas non presentava neppure una infiltrazione 
di grasso superiore all’ordinario. Palpando il mesentere stesso 
in vicinanza della parete del duodeno, si avvertiva soltanto uria 
resistenza, in forma di un cordoncino di durezza fibrosa, lungo 
circa 4 centimetri, e della grossezza di un dito. 

Dalla papilla di Vater imboccai facilmente con uno specillo 
il coledoco, ma non il dotto di Wirsung, e neppure sezionando 
il tessuto fibroadiposo mesenteriale, in vicinanza del duodeno, 
cioè nella regione ove normalmente si trova la testa del pan- 
creas aderente all intestino, si riuscì a scorgere il canale Wir- 
sungiano o traccie evidenti della glandola. .. 

Presi allora diversi pezzi, e da varii punti del tessuto fi- 
broadiposo suddetto, e ne praticai preparati miscoscopici. In 
questi preparati si riconosce la struttura normale del tessuto 
mesenteriale, ma qua e là si vedono gruppi più o meno grandi 
di elementi cellulari, i quali per la loro disposizione più che. 
per la loro struttura ricordano gli acini di una glandola. 

La struttura infatti non è più riconoscibile, essendo gli ele- 
menti di ciascun gruppo così alterati, chè non è possibile di- 
stinguervi nè i limiti nè la forma delle cellule: queste prendono 
assai poco ed in modo uniforme le sostanze coloranti, e non si 
può vedere se non in qualche elemento, una traccia di nucleo. 
Che si tratti però di avanzi di tessuto pancreatico, è ammissi- 











bile, oltre che per la sede, anche per il fatto che in mezzo agli 
stessi aggruppamenti cellulari, si notano traccie di canali, la cui 
parete interna è solo incompletamente rivestita da cellule. epi- 
teliali fortemente alterate. 

Il connettivo che circonda questi avanzi di tessuto glando- 
lare si presenta alquanto ispessito. Sebbene avessi fatto nume-. 
rosi preparati di vari punti del tessuto della regione normal- 
mente occupata dal pancreas, non mi è stato possibile ritrovare 
nè alcun acino pancreatico ben conservato, nò isolotti di Lan- 
gerhans nettamente riconoscibili. 

Quanto alle alterazioni istologiche del fegato, esse corrispon- 
dono a quelle di una grave cirrosi venosa. 

Riassumendo, si tratta di un caso di atrofia gravissima del 
pancreas; confinante con la quasi totale scomparsa dell’organo, 
in un soggetto colpito da cirrosi epatica alcoolica, e da altre ma- 
nifestazioni dell’alcoolismo cronico. E? difficile trovare, nell'uomo, 
un grado di distruzione della glandola pancreatica così grave 
come quella da noi descritta, la quale si può bene paragonare 
alla distruzione lenta sperimentale di tutto il pancreas, come si 
ottiene, ad esempio, mediante la legatura del dotto di Wirsung, 
nel coniglio. 

Ora, nella nostra inferma, non esisteva come esponente di 
questa gravissima lesione del pancreas, che una semplice e scarsa 
glicosuria, la quale: non potremo certo confondere col diabete, 
di cui mancava qualsiasi altro sintoma:a meno che non voglia- 
mo supporre che i sintomi del diabete fossero esistiti prima 
dello sviluppo della cirrosi epatica, e fossero stati mascherati 
dai sintomi di quest’ultima affezione, Ma l’anamaesi dell’inferma 
era completamente sfavorevole a questa supposizione. Di più è 
conosciuto che l'associazione della cirrosi epatica e dal diabete, 
come ad esempio si verifica nella così detta cirrosi pigmentaria 
diabetica, nella quale ‘un processo speciale di cirrosi epatica si 
‘associa con uno di cirrosi pancreatica, ha un quadro clinico ri- 
sultante dei sintomi della cirrosi (caratteri del fegato, ascite 
ecc.), e dei sintomi di un diabete grave rapidamente mortale. 
Invece nella nostra inferma, ai sintomi di una cirrosi volgare, 


si associava soltanto una leggiera glicosuria, come è del resto 
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frequente ad osservare nei cirrotici., Ed è anche meraviglioso 
come, data la completa soppressione funzionale del pancreas, 
mancasse in questa donna, non solo il diabete, ma anche i sin- 
tomi dell’alterato assorbimento alimentare, ad esempio la steator- 
rea. Questo fatto non può spiegarsi, se non ammettendo, che il pan- 
creas, quando venga distrutto con grande lentezza, come certa- 
mente era avvenuto nel nostro caso, può essere completamente 
compensato nelle sue funzioui di secrezione esterna ed interna. 

Il caso clinico da noi riferito, che ha quasi il valore di una 
esperienza sull’uomo, viene così a confermare perfettamente le 
conclusioni da noi emesse nelle nostre suaccennate ricerche spe- 
rimentali, praticate sul coniglio, mediante la legatura del dotto 
di Wirsung. 

Il caso stesso ha ancora interesse dal punto di vista delle 
alterazioni che può presentare .il pancreas nella cirrosi epatica. 
E’ questo un argomento di studi recenti, i quali pare condu- 
cano concordemente alla conclusione, che nella cirrosi epatica 
sì verificano nel pancreas, insieme con fenomeni regressivi a 
carico degli acini, anche fenomeni progressivi, cioò iperplasia 
soprattutto degli isolotti di Langerhans. Secondo il Léfas, il pan- 
creas dei cirrotici è sempre aumentato di volume. Il suo peso 
può raggiungere 130 - 150 gr., secondo Carnot ed Ancet, i quali 
hanno trovato che tanto nelle cirrosi alcooliche atrofiche quanto 
nelle ipertrofiche è costante un aumento di numero e di volume 
delle isole di Langerhans, le quali invece di contenere da 30 a 
100 elementi, ne contengono da 200 fino a 1500. . 

Infine l’Ohlmacher ha sostenuto che le affezioni epatiche si 
accompagnano generalmente a iperplasia degl’isolotti, che 1A. 
interpreta come un fenomeno suppletivo della funzione epatica, 
per quanto riguarda il metabolismo degli idrati di carbonio. 

Lo stesso A. ammette che quando questa iperplasia com- 
pensatoria delle isole esiste, manca la glicosuria delle affezioni 
epatiche, e viceversa la glicosuria esiste quando l’iperplasia sud- 
detta non si verifica. 

Io credo più semplice ammettere che questa iperplasia de- 
gl'isolotti di Langerhans nelle cirrosi epatiche, stia in rapporto 
più col processo di sclerosi pancreatica, comuni nelle dette cir- 
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‘rosi: ora è noto che in tutte le sclerosi pancreatiche, stu- 
diate in questi ultimi tempi, spesso si è osservata una modifi- 
cazione progressiva degli isolotti, la quale s'interpreta come una 
prova anatomo-clinica della omologia ed analogia funzionale tra 
il tessuto esocrino ed endocrino del pancreas, in modo che que- 
st'ultimo, più resistente all'invasione del processo di sclerosi, in 
alcuni casi di cirrosi pancreatica, assume una funzione compen- 
' satoria del tessuto acinosòo, per quanto riguarda almeno la se- 
erezione interna. 

Il caso da me studiato sembra intanto in contraddizione con 
le affermazioni degli autori su citati, e dimostra che il pancreas, 
nelle cirrosi del fegato, nonchè aumentato di volume, come ha 
trovato il Léfas, o presentante iperplasia delle isole, può mo- 
strarsi anche atrofico in un grado estremo, da non esser più ri- 
conoscibile macroscopicamente; ma noi possiamo spiegare que- 
sta contraddizione, se ammettiamo che lo stesso processo di cir- 
rosi atrofica del pancreas, che in alcuni casi di cirrosi epatica, 
essendo di modico grado, si accompagna 2 processi rigenerativi 
del tessuto acinoso ed insulare, in un grado avanzato coinvolge 
nel tessuto di sclerosi non soltanto gli acini glandolari rigene- 
rati, ma anche gl’isolotti, precisamente come avviene nella cir- 
rosi sperimentale che si ottiene cdlla legatura del dotto Wirsun- 
giano, nel coniglio, secondo il risultato delle nostre esperienze. 

La stessa interpretazione del caso clinico sopra riferito, deve 
darsi ad una osservazione sperimentale da me fatta sopra un 
cane, sopravvissuto 38 giorni all’asportazione, da me praticata 
di tutto il pancreas, in un sol tempo, asportazione riuscita com- 
pletissima, come dimostrò l’autopsia. Questo animale il giorno 
seguente ‘all'operazione emise urine scarse, intensamente colo- 
rate e sedimentose, ma prive di qualsiasi traccia di zucchero : 
il 2° e 3° giorno comparvero urine chiare, in quantità legger- 
mente aumentata, e contenenti una piccola dose di glucosio, 
Dal 3° giorno in poi, fino alla morte, lo zucchero non comparve 
più nelle urine. L'animale non presentava nè poliuria nè poli- 
dipsia: ma soltamto una fame esagerata, che certamente era in 
relazione con una grave diarrea grassa: si notavano circa 15 - 
90 defecazioni al ‘giorno di feci poltacee, biancogrigiastre, ino- 




















| dore, ricche di gocciole grassose, e di fibre muscolari indigerite. 
Non ostatite questa abbondante steatorrea, l'animale si conservò 
per circa 20 giorni abbastanza vivace, e il peso non subì note-. 
yole diminuzione: dopo cominciò è manifestarsi caduta del pelo, 
dimagrimento rapido, apatia, debolezza muscolare progressiva : 
la voracità e la steatorrea diminuirono, e la morte avvenne in 
pieno marasma, dopo 38 giorni dall'operazione. Durante tutto 
questo tempo l'esame delle urine, praticato quotidianamente, 
non rilevò mai traécie di glucosio. Non si riuscì neppure 4 pio- 
vocare glicosuria, somministrando all'animale pasti copiosi fatti 
esclasivamente da sostanze amilacee. 

Casi sperimentali simili a questo da me osservato sono stati 
riferiti ultimamente da H. Liithje. Ma Pfliiger in una'recente 
polemica con Minkowski sostiene che in questi casi di estirpa- 
zione del pancreas, con glicosuria semplicemente transitoria; non 
si era portato via tutto il pancreas, potendo esser rimasti degli 
avanzi microscopici aderenti alle pareti del duodeno. 

Questa obbiezione del Pfliiger non sembra però soddisfacente. 
E’ conosciuto che, per evitare il così detto diabete pancreatico 
sperimentale, occorre lasciare una certa porzione, niente affatto 
microscopica, ma uguale a circa 1/12 del pancreas. Di più non 
è facilmente ammissibile ed è in contrasto coi fatti anatomocli- 
nici noti, che porzioni microscopiche di pancreas possono ba - 
stare a impedire la glicosuria nell’animale, anche quando questo . 
sia sottoposto a una dieta abbondante ed esclusiva di idrati di 
carbonio. E’ più semplice ammettere che non in tutti gli ani- 
mali il pancreas gode uguale importanza fisiologica nel ricambio 
degli idrati di carbonio, e che in alcuni l’ablazione di esso an- 
che completa non produce il diabete. Noi abbiamo delle buone 
ragioni sia sperimentali che cliniche per ammettere che il pan- 
creas, in questa sua funzione, può essere supplito da altri or- 
ganî, 1 quali probabilmente collaborano con egso, in condizioni 
fisiologiche. E noto che da un pezzo è stata richiamata l’atten- 
zione sulla collaborazione della milza e del pancreas, nel pro- 
cesso digestivo : ora recentemente, nel nostro Istituto di Pato- 
logia generale, ricerche eseguite dal dott. Quarta hanno dimostrato 
che i cani, privati di milza, presentano assai più facilmente la 
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glicosuria alimentare dei cani controlli: e che questa glicosuria 
sparisce, dietro iniezioni di estratto splenico. E’ possibile dun- 
que che anche dal punto di vista della secrezione interna esista 
una collaborazione tra la milza e il pancreas; che cioè la milza 
fisiologicamente metta in circolo delle sostanze, ‘che entrano ne- 
cessariamente nel processo biochimico dell’utilizzazione del gluco- 
sio da parte dei tessuti. 

Il meccanismo intimo di questo processo è ancora una ine 
cognita, e tuttavia è soltanto la soluzione di essa che potrà far 
luce completa sulla patogenesi del diabete umano. Noi posse- 
diamo oggi soltanto qualche dato di questo problema, ad esem- 
pio la trasformazione del glucosio in glicogeno. D'altra parte è 
noto, come non si possa oggidì più sostenere che il glucosio ec- 
cedente nel sangue dei diabetici derivi da una aumentata gli- 
cogenesi e da una aumentata formazione di glucosio; ma che si 
deve ricorrere all’ipotesi o di una diminuita glicogenesi, per 
cui non essendo il glucosio circolante sufficientemente trasfor- 
mato in glicogeno, si trova in eccesso nel sangue; o. all'ipotesi 
di una diminuita glicolisi, per cui il glucosio non è in quantità 
sufficiente consumato dai tessuti. Se non che in questo secondo 
caso non si può non ammettere che sia contemporaneamente 
diminuito anche il potere glicogenico dei tessuti, poichè se 
questo potere restasse normale, quando il potere glicolitico fosse 
diminuito, i tessuti si sovraccaricherebbero di glicogeno, for- 
mandolo dal glucosio circolante in eccesso, e questo non passe- 
rebbe nell’urina, Invece, sia i risultati anatomo-clinici che le ri- 
cerche sugli animali spancreati, (Fichera) dimostrano la povertà 
in glicogeno di tutti i tessuti dei diabetici. Dunque sembra più 
giusto ammettere chei tessuti dei diabetici presentano una di- 
minuzione sia della capacità di distruggere il glucosio loro ap- 
portato dal sangue, sia d’immagazzinare questo glucosio in forma 
di glicogeno. Ora la funzione glicogenica è una funzione di tutti 
i tessuti dell'organismo: ma dove è più attiva, e quindi più di. 
mostrabile e più studiata, è nel fegato e nei muscoli, i quali 
ultimi contengono quasi altrettanto glicogeno quanto il fegato. 

Prendendo di mira, per un momento, solo il fegato, nel quale 
la fissazione dello zucchero in forma di glicogeno è bene dimo- 














strabile, noi possiamo ammettere che la cellula epatica, in con- 
dizioni normali, può compiere questa trasformazione solo mercè 
l'intervento di una sostanza derivata «lalla secrezione interna di 
altri organi, dei quali noi oggi conosciamo bene soltanto il pan- 
creas. 

‘Noi possiamo pensare che allo stesso modo come la tripsina 
pancreatica non può trasformare l’albumina alimentare senza 
l’aiuto dell’enterocinasi, cioò di un fermento attivante o di una 
sensibilizzatrice, come alcuni pensano, proveniente dalla mucosa 
intestinale, in egual modo la cellula epatica, per trasformare il 
glucosio in glicogeno, ha bisogno di una speciale sostanza fissa- 
trice, la quale proviene in massima parte, in condizioni fisio- 
logiche, dal pancreas. In. accordo .con questo modo di vedere 
circa il meccanismo intimo dei rapporti funzionali, tra' il pan- 
creas e il fegato, stanno le esperienze di Gley, il quale ha di- 
mostrato che negli animali privati di pancreas, il fegato ha per- 
duto la proprietà di fissare lo zucchero sotto forma di glicogeno, 
e che esso riacquista tale capacità, se si somministra agli ani- 
mali il prodotto della secrezione interna del pancreas. 

Ma oggi noi sappiamo che la funzione glicogenica non ò cir- 
coscritta al fegato, ma è attiva anche nei muscoli e che è svi- 
luppata in tutti i tessuti. Noi dunque possiamo estendere a tutti 
i tessuti quello che abbiamo detto per il fegato. Allora il dia- 
bete potrebbe concepirsi come la risultante o di un disturbo 
primitivo delle cellule dei tessuti o primitivo di quegli organi, 
ad esempio del pancreas, deputati alla formazione di quella spe- 
ciale sostanza, che entra nel meccanismo biochimico da cui ri- 
sulta la glicogenesi. 

; Nel 1° caso il pancreas può essere perfettamente normale, 
ed il glucosio del sangue non essere fissato dalle cellule dei tes- 
suti, perchè manca o è insufficiente in queste cellule per una 
anomalia ereditaria o acquisita del trofismo cellulare, quella s0- 
stanza, ossia quel ricettore del glucosio, che combinandosi col 
fissatore proveniente dal pancreas trasforma il glucosio stesso 
in glicogeno. 

Questo è il caso del diabete vero, che è una malattia < totius 
substantiae » e che non ha forse nulla che fare con alterazioni 
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anatomiche o funzionali del pancreas. Nel 2° caso invece, in cui 
l’alterazione primitiva è nel pancreas, si avrà il diabete panerea— 
tico, che ha, anche dal punto di vista clinico, un aspetto del 
tutto differente dal diabete costituzionale. Se non che non dob- 
biamo credere che una lesione, anche gravemente distruttrice 
del pancreas, conduca in ogni caso necessariamente a questa. 
forma di diabete. È probabile che l'organismo disponga ancora 
di altri organi, i quali, in condizioni speciali, possono supplire 
il pancreas nella funzione di organo formatore di una speciale 
sostanza fissatrice del glucosio nei tessuti. ‘ 

Nell’ipotesi su esposta noi abbiamo preso di mira solo un 
lato, quello che oggi meglio conosciamo, del processo di utiliz- 
zazione del glucosio da parte dei tessuti, cioè la trasformazione 
di questo glucosio in glicogeno. 

Con'questo non vogliamo negare la possibilità che, oltre ad 
una diminuita glicogenesi, nel diabete esista anche una dimi- 
nuita glicolisi. Però anche ammessa quest’ultima condizione, l’i- 
potesi resta Sostanzialmente la stessa, potendo concepire anche 
il processo di glicolisi come risultante dall'azione combinata di 
due fattori, uno di origine cellulare, l’altro di origine panerea- 
tica. Come si' vede, è l’applicazione, alla patogenesi del diabete, 
della teoria di Ehrlich, in quanto che con questa ipotesi pato- 
genetica si viene a concepire il processo di utilizzazione del glu- 
cosio da parte delle cellule organiche, come un processo nel 
quale intervengono necessariamente un ricettore cellulare spe- 
cifico per la molecola ‘di glucosio, e una sostanza sensibilizza- 
trice o fissatrice, proveniente in massima parte dal pancreas, 
ma forse anche da altri organi che ancora non conosciamo bene, 
ad esempio dalla milza. 

Questa ipotesi non ha la pretesa di spiegare tutti i casi di 
diabete, ma soltanto di conciliare le due opposte dottrine che 

‘ancora si agitano nel campo della patogenesi del diabete, cioè 
la dottrina della malattia pancreatica e la dottrina della malat- 
tia costituzionale: e di far comprendere come, accanto a forme , 
di diabete d’origine/primitivamente pancreatica, e con alterazioni 

- del pancreas constatabili all’autopsia, possano esistere forme di 
diabete in cui il pancreas è perfettamente normale: infine come 








la stessa . ar fatalmente a comparsa del 
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